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Resumen 
El consumo de sustancias ilícitas en menores de 16 años y en adultos jóvenes se incrementa cada día en Colombia, por lo cual se 
presentan complicaciones asociadas que sería inusual encontrar en este grupo poblacional. El presente reporte de caso muestra cómo el 
uso de cocaína llevó a un paciente joven a desarrollar daño renal agudo con requerimiento de terapia de reemplazo renal, lo que en los 
hallazgos histológicos puede corresponder a una glomerulonefritis rápidamente progresiva o a una enfermedad tubulointersticial tipo 
necrosis tubular aguda o nefritis intersticial aguda. 




In Colombia, the consumption of illicit substances increases daily. The increase and related consumption in the population involves 
both young people under 16 and young adults. Therefore, there are complications associated with the consumption of these 
substances that otherwise, would be unusual to find in this population group. In this case report, we will review how the use of 
cocaine led a young patient to the development acute kidney injury requiring renal replacement therapy, which in the histological 
findings may correspond to rapidly progressive glomerulonephritis, or tubulointerstitial disease either acute renal tubular necrosis or 
acute interstitial nephritis. 





n Colombia, la situación referente al consu- 
mo de drogas lícitas como el alcohol o el 
tabaco en la adolescencia y la adultez tem- 
prana (<40 años) es alarmante: según el Observatorio 
de Drogas de Colombia1, para el año 2017 alrededor 
del 86,3% de los jóvenes menores de 16 años ya ha- 
bían consumido alcohol al menos una vez en la vida. 
 
Por otra parte, para el 2016, hasta el 16% de los 
escolares en secundaria declaró haber consumido algu- 
na vez en la vida una sustancia ilícita como marihuana, 
cocaína, bazuco, éxtasis, popper y otros alucinógenos 
populares en este grupo etario. Se ha planteado que la 
exposición temprana a estas sustancias puede desen- 
cadenar fácilmente una adicción a las mismas2. Por 
consiguiente, es relevante comprender el fenómeno so- 
cial del que dicha exposición y consumo se deriva, así 
como entender que, aunado a la presencia de las altera- 
ciones de índole sociocultural, también se pueden pre- 
sentar alteraciones de tipo orgánico que afectan el estado 
de salud de los sujetos consumidores, lo que se convier- 
te entonces en un problema de salud pública. 
 
En la literatura se han descrito múltiples mecanis- 
mos mediante los cuales se puede desarrollar una le- 
sión renal aguda debido al consumo de sustancias ilícitas 
como la cocaína, tales como alteración a nivel glome- 
rular y en el componente túbulo-intersticial. Con rela- 
ción a este último, los dos patrones de presentación 
más relevantes y frecuentes son la necrosis tubular 
aguda (NTA) y la nefritis intersticial aguda (NIA)3. 
 
Dentro de la aproximación inicial a los pacientes 
de edad temprana con daño renal agudo, la anamnesis 
es esencial para elaborar una buena historia clínica, 
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exhaustivo en el que se tenga en cuenta el patrón de 
daño renal que presenta el paciente. Estas son herra- 
mientas útiles para esclarecer si la persona consume o 
no sustancias ilícitas, como en esta ocasión la cocaína. 
 
En este sentido, tal como se evidencia en el pre- 
sente reporte de caso, la exposición a drogas ilícitas es 
un factor que se debe tener en consideración al mo- 
mento de tratar alteraciones de la función renal y daño 
renal agudo en pacientes jóvenes. 
 
 
Presentación del caso 
 
Paciente masculino de 19 años que presentó como 
antecedente de importancia consumo de alcohol (tres 
veces por semana hasta la embriaguez) y tabaquismo 
(12 cigarrillos aproximadamente al día desde hace 6 
años), y quien adicionalmente indicó consumo de ma- 
rihuana una o dos veces al día, cocaína cada semana y 
otras drogas que no especificóa. El joven no indicó 
diagnóstico de alguna patología previa u otro antece- 
dente de importancia, pero se logró documentar la 
presencia de factores de riesgo para desarrollo de en- 
fermedades de transmisión sexual, pues, según refirió, 
era bisexual, promiscuo y no utilizaba medidas de pro- 
tección como preservativo. 
 
El paciente ingresó a la institución por cuadro clíni- 
co de 6 horas de evolución consistente en dolor abdo- 
minal severo, localizado en hipocondrio izquierdo, 
irradiado a región dorso-lumbar izquierda y asociado a 
episodios eméticos y hematuria macroscópica, además 
de sintomatología irritativa urinaria dada por disuria, 
urgencia miccional y tenesmo vesical. Durante su es- 
tancia en urgencias se descartó patología quirúrgica 
abdominal y dentro del proceso de exploración diag- 
nostica se realizaron estudios paraclínicos iniciales, con 
los que se pudo descartar compromiso tanto anatómi- 
co como infeccioso (Tabla 1). 
 
Se documentó daño renal agudo que fue clasifica- 
do mediante la escala de severidad AKI-KDIGO en 
estadio 3 dada la marcada elevación de los niveles de 
creatinina. Se realizó relación BUN/Creatinina con re- 
sultado <20, por lo que se consideró que una patología 
intrínseca renal era la causante del daño renal. Debido 
a que se trataba de un paciente joven, se tomó biopsia 
renal con la que se evidenció la presencia de compro- 
miso tubular dado por necrosis tubular aguda; se 
sospechó que esta última era secundaria a sus antece- 
dentes de consumo de sustancias tóxicas. Dada la al- 
teración marcada de la función renal con cálculo de 
tasa de filtrado glomerular por medio de CKD-EPI con 
estadio V (<15 mL/min/1.73m2), se decidió instaurar 
soporte con terapia de remplazo renal mediante 
hemodiálisis con ciclos de cuatro horas al día por seis 
días, a partir de lo cual se logró una recuperación pro- 
gresiva de la función renal (Figura 1). 
 
El paciente tuvo una evolución satisfactoria de 
los síntomas y retornó al gasto urinario previo,  por 
 
 
Figura 1. Valores de creatinina y tasa de filtrado glomerular por CKD-EPI, en relación a 
los días de hospitalización. Fuente: elaboración propia. 
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Fuente: Elaboración propia. 
 
 
lo que se le dio el alta hospitalaria sin tratamiento 
adicional, pero con controles por medicina interna, 




La cocaína es una sustancia derivada de la planta 














Nitrógeno ureico sanguíneo 26,1 mg/dL 0-20 
Creatinina en suero 2,98 mg/dL 0,5-1,2 
Bilirrubina total 0,27 mg/dL 0-1,5 
Bilirrubina directa 0,12 mg/dL 0-1 
Bilirrubina indirecta 0,15 mg/dL 0-1 
Aspartato aminotransferasa 23 U/L 5-39 
Alanina aminotransferasa 13 U/L 5-40 
Sodio 138 mmol/L 136-145 







Leucocitos 12.630 4.000-10.000 
Neutrófilos 8.900 - 
Linfocitos 1.520 - 
Monocitos 1.530 - 
Otros 680 - 
Hematocrito 38,8% 40-55 
Hemoglobina 13,5 g/dL 12-18 





Virus de VIH 1 y 2. ELISA 4ta generación 0,16 U/L <0,99 
Hepatitis B antígeno de superficie 0,32 U/L <0,99 
Hepatitis B anti-CORE total 2.210 U/L >1 
Hepatitis C anticuerpos 0,15 U/L <0,99. 











Color Amarillo - 
Aspecto Lig. Turbio - 
Densidad 1,02 - 
Estearasa leucocitaria Negativo - 
Nitritos Negativo - 
Proteinas 75 mg/dL - 
Glucosa Normal - 
Cetonas Negativo - 
Eritrocitos 250 /uL - 
Bacterias + - 
Células epiteliales 1 /uL - 
Leucocitos 15 /uL - 
Hematies 1 /uL - 
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recaptación de catecolaminas, (serotonina, norepinefrina 
y dopamina) sirve como estimulante y tiene la capaci- 
dad de generar supresión del apetito e inclusive efectos 
anestésicos4. Esta sustancia se puede consumir de dos 
formas: soluble como una sal mediante el contacto con 
mucosas (inhalación por mucosa nasal, aplicación 
intraocular o intravaginal, e incluso como supositorio 
anal) o insoluble, conocida también como crack, me- 
diante inyección directa en el tracto sanguíneo5. 
 
Según datos epidemiológicos, el consumo de sus- 
tancias ilícitas a nivel global está generando dificulta- 
des con los recursos de los sistemas de salud enfocados 
en el control de este problema de salud pública debido 
a los gastos producto de las sobredosis y las complica- 
ciones que pueden sufrir las personas adictas. Por 
ejemplo, en Estados Unidos para el año 2011 se repor- 
tó un incremento de 5 veces en el número de muertes 
asociadas a sobredosis en comparación con datos de 
los años ochenta6. 
 
Los opioides no prescritos medicamente y la mari- 
huana son las sustancias ilícitas que más impacto ge- 
neran en población menor de 12 años, y según lo 
mencionado por Mansoor, et al. 7, aproximadamente 
54 billones de dólares se utilizan para el soporte de los 
pacientes que presentan abuso de estas y otras sus- 
tancias prohibidas. 
La cocaína, así como otros tóxicos (Tabla 2), pue- 
den causar daño renal agudo, además los pacientes 
que tengan un consumo pesado de esta sustancia pue- 
den desarrollar un amplio espectro de complicaciones 
mediante diversos mecanismos, desde el componente 
hemodinámico y sistémico, hasta la inducción de daño 
por aumento de estrés oxidativo8. 
 
El mecanismo de acción de la cocaína permite blo- 
quear la recaptación de norepinefrina, de tal manera 
que aumenta el potencial simpático y su acción sobre 
el sistema cardiovascular9. De esta forma, en una gran 
mayoría de pacientes la exposición a dicha sustancia 
se asocia con la aparición de infartos renales debido a 
su potente acción vasoconstrictora; generalmente, las 
manifestaciones clínicas de estos episodios se presen- 
tan con dolor severo, náuseas y emesis, por lo que es 
importante siempre realizar el proceso de diagnóstico 
adecuado para descartar patologías de índole quirúrgico. 
 
La cocaína, por su potente capacidad de vasocons- 
tricción, a nivel hemodinámico puede generar altera- 
ciones adicionales como disminución del flujo arterial 
renal e isquemia sin infarto, compromiso que depen- 
de del tiempo de consumo y de la presencia de 
comorbilidades que en cada caso faciliten la instau- 
ración de un daño permanente sin capacidad de 




Tabla 2. Daño renal por sustancias tóxicas. 
 
Sustancia. Daño túbulo intersticial. 
Cannabinoides 
sintéticos 
"Spice" "K2" NTA 
Incienso herbal NIA 
Catinonas 
sintéticas 
"Sales de baño" NTA 
MDMA "Éxtasis" NTA con hiponatremia 
Anabólicos 
androgénicos 
Esteroides y suplementos nutricionales. NTA - Nefropatía por sales biliares 
Solventes inhalados ATR 
Síndrome de Fanconi 
Heroína NTA 
Nefropatía por cristales de heroína 
Cocaína NTA y/o NIA 
 
NTA: Necrosis tubular aguda; NIA: nefritis intersticial aguda; ATR: acidosis tubular renal. 
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con el sistema tubular, los metabolitos de la cocaína 
producen vasoconstricción directa en el lecho renal y 
alteran la mitocondria por depleción de glutatión10; 
ante la pérdida de los mecanismos encargados de li- 
mitar el daño por estrés oxidativo y el compromiso 
muscular que conlleva a rabdomiólisis, se genera 
apoptosis y por ende NTA o insuficiencia renal agu- 
da11. Adicionalmente, la cocaína tiene el potencial de 
inducir la activación del sistema renina-angiotensina- 
aldosterona de manera directa y, en consecuencia, 
generar fibrosis a nivel mesangial12. 
 
De esta forma, el resultado final de un consumo cró- 
nico de cocaína es un proceso vasculítico relacionado 
con anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos (ANCA) 
en el que se determina como pilar terapéutico el detener 
el consumo de este tóxico de manera inmediata, contro- 
lar la tensión arterial y realizar un manejo enfocado en 
prevenir el uso de nefrotóxicos, o dejarlos como última 
instancia, dependiendo de la severidad del cuadro clíni- 
co. El uso de inmunomodulares como los corticoeste- 
roides están indicados a dosis de 1 mg/kg y la terapia de 
remplazo renal con hemodiálisis se puede implementar, 





Al ser Colombia un país con alta prevalencia de con- 
sumo de sustancias ilícitas, incluso desde edades tem- 
pranas (<16 años), el diagnóstico diferencial en pacientes 
consumidores siempre debe estar presente, además se 
debe tener en cuenta que el consumo de cocaína tiene 
un espectro múltiple de daño a nivel renal e incluso 
sistémico. En consecuencia, el médico que realice el 
proceso de aproximación diagnostica debe tener en cuen- 
ta la presentación de daño renal agudo en un contexto 
de consumidor de cocaína, el tiempo de exposición a 
esta sustancia, la adopción de medidas enfocadas en el 
cese del consumo y el acompañamiento continuo al pa- 
ciente, los cuales deben propenderse para no solo pre- 
servar la función renal, sino para prevenir las 
complicaciones, incluida la muerte. De igual forma, es 
importante que, en caso de requerirse, se considere como 
una opción terapéutica la instauración temprana de te- 
rapias de remplazo renal como la hemodiálisis para evi- 
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